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Résumé de la thèse 
 
Le Trouble Déficit d’Attention avec/sans Hyperactivité (TDAH) est relativement fréquent puisqu’il 
touche 3-5 % des enfants d’âge scolaire. 
Trois sous-types sont définis selon le DSM-IV : principalement inattentif, principalement 
hyperactif-impulsif et le sous-type combiné qui comprend les deux caractéristiques. 
L’origine précise du TDAH n’est pas encore connue cependant de nombreuses études suggèrent 
la présence d’une altération au niveau des circuits dopaminergiques. Des études par IRM 
quantitative ont permis de démontrer des modifications volumétriques de plusieurs structures 
cérébrales impliquées dans les fonctions exécutives, fonctions souvent altérées chez les enfants 
avec TDAH. 
 
Les enfants avec TDAH se plaignent souvent de trouble du sommeil tels que difficultés 
d’endormissement, réveils nocturnes, parasomnies ou encore ronflement ou apnées du sommeil. 
Cependant, les études objectives analysant l’architecture du sommeil révèlent des résultats 
discordants. Certains auteurs remarquent une forte incidence d’apnée du sommeil et de 
mouvements périodiques des jambes, alors que d’autres n’identifient pas de différence entre les 
enfants avec TDAH et les enfants contrôles. 
 
L’électroencéphalogramme (EEG) ne permet pas d’identifier des altérations spécifiques au 
TDAH. Cependant, l’analyse spectrale de l’EEG, qui permet une analyse plus détaillée, a montré 
des modifications lors de l’état de veille dans les régions cérébrales antérieures. En effet, 
l’activité rapide serait diminuée dans la région frontale chez les enfants souffrant d’un Trouble 
Déficit d’Attention isolé. Chez les enfants présentant un Trouble Déficit d’Attention avec 
Hyperactivité, une augmentation de l’activité lente a été démontrée en plus de la diminution de 
l’activité rapide. Quant aux enfants de type hyperactif-impulsifs, ils présentent un excès d’activités 
rapides avec une diminution de l’activité lente, toujours dans les régions frontales. 
 
But de l’étude 
Dans la littérature, on ne trouve pas à ce jour, de données relatant des modifications objectives 
dans l’architecture du sommeil chez les enfants avec TDAH. Cependant, les enfants avec TDAH 
et leurs parents relatent de nombreux troubles du sommeil. Nous nous sommes donc intéressés 
à étudier par polysomnographie et par analyse spectrale, le sommeil des enfants avec TDAH. 
Comme les études par analyse spectrale de l’EEG de veille démontrent des modifications dans la 
région frontale, nous avons choisi d’enregistrer quatre régions cérébrales (Fz, Cz, Pz et Oz) afin 
de déterminer si les modifications que l’on trouverait seraient localisées dans une région en 
particulier. 
De plus, nous avons proposé aux participants de remplir des questionnaires sur leur sommeil afin 
d’obtenir une évaluation subjective à corréler avec notre analyse. 
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Notre cohorte était constituée de 20 enfants avec TDAH et de 20 enfants contrôles, matchés pour 
le sexe et pour l’âge. Le diagnostic de TDAH était retenu après un entretien avec un pédiatre et 
des tests neuropsychologiques. Les enfants contrôles ont bénéficié de la même évaluation pour 
s’assurer qu’il n’y avait pas de déficit d’attention ou d’autres problèmes somatique ou 
psychiatrique. 
Les tests neuropsychologiques pratiqués comprenaient une évaluation du quotient intellectuel et 
des tests évaluant l’attention, l’impulsivité et les fonctions exécutrices. 
Tous les enfants ont dormi une nuit entière au laboratoire du sommeil. Un enregistrement EEG 
ainsi qu’un enregistrement de l’activité cardiaque, respiratoire et des mouvements des jambes 
ont été pratiqués. Des questionnaires sur le sommeil étaient remplis à cette occasion par les 
enfants et leurs parents. 
 
Résultats 
Lors de l’analyse de l’architecture du sommeil, nous avons remarqué une augmentation de la 
quantité du sommeil REM chez les enfants avec TDAH et un retard d’apparition (latence) du 
premier sommeil REM.  
Concernant l’analyse spectrale, nous avons noté une augmentation des ondes lentes delta lors 
du sommeil NREM et une augmentation des ondes rapides alpha durant le sommeil REM dans 
les régions antérieures. 
Les questionnaires sur le sommeil révèlent une différence statistiquement significative entre les 
enfants contrôles et les enfants avec TDAH. Ces derniers relatent avoir plus de cauchemars, de 
réveils nocturnes, d’anxiété et de problèmes respiratoires nocturnes. 
 
Conclusions  
Dans notre étude, on constate une différence entre l’évaluation objective du sommeil (par 
polysomnographie) des enfants avec TDAH et l’évaluation subjective de la qualité de leur 
sommeil. En effet, malgré l’importance des plaintes subjectives on n’observe pas de grandes 
perturbations de l’architecture du sommeil. 
Cependant, malgré le nombre limité d’électrodes qui ne permet pas d’évaluation topographique 
spécifique, l’analyse spectrale démontre des altérations du signal électrique dans les régions 
frontales, régions responsables du maintien de l’attention et du contrôle de l’impulsivité. 
Ces modifications pourraient être le reflet d’une activité frontale atypique responsable des 
troubles de l’attention et du comportement rencontrés chez les enfants avec TDAH. 
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Le but de notre étude est d’évaluer si la puissance spectrale de l’électroencéphalogramme (EEG) 
de sommeil confirme les données de la littérature relatives à des différences spectrales de l’EEG 
de veille entre les enfants TDAH et les sujets contrôles, principalement dans les régions 
antérieures. 
Dans cette introduction, nous définirons dans un premier temps, le tableau clinique et la 
physiopathologie du syndrome TDAH ainsi que les troubles du sommeil fréquemment rencontrés 
dans cette population. Nous aborderons ensuite les altérations électrophysiologiques que l’on 
retrouve chez les enfants avec TDAH ainsi que les différentes analyses du sommeil utilisées.   
1) Le syndrome TDAH 
Aspects cliniques 
Le TDAH est relativement fréquent puisqu’il touche 3-5 % des enfants d’âge scolaire, avec une 
prédominance de garçons atteints (5:1).1
Les critères nécessaires au diagnostic de ce syndrome sont définis dans le DSM IV.2 Selon cette 
définition, un enfant souffrant de TDAH doit présenter un degré inapproprié d'inattention, 
d'impulsivité et d'hyperactivité, par rapport à son âge et à son développement intellectuel. Les 
symptômes doivent se manifester à l'école mais également dans l'environnement familial. Ils 
doivent avoir débuté avant l'âge de 7 ans et durer depuis plus de six mois.  
Si certains enfants manifestent uniquement un déficit d'attention ou de l'hyperactivité, la plupart 
des sujets présentent les deux caractéristiques simultanément. 
Ainsi trois sous-types sont reconnus: principalement inattentif, principalement hyperactif-impulsif 
et de type combiné. 
Cliniquement, on note que l’enfant inattentif semble ne pas écouter ce qu'on lui dit, ne suit pas 
les instructions données jusqu'au bout, néglige les détails et abandonne les activités en cours. Il 
a tendance à perdre les objets nécessaires à accomplir une tâche (en particulier ses affaires de 
classe) et est facilement distrait par des événements qui ne dérangent pas les autres. 
L'enfant hyperactif est incapable de rester assis (en classe, durant les repas familiaux…), et il a 
une tendance excessive à courir et grimper. Il lui est également difficile d'arrêter de parler et il a 
tendance à faire du bruit durant les activités calmes, dérangeant ainsi les autres.  
L'enfant impulsif est décrit comme interrompant la conversation, incapable d'attendre son tour, 
répondant à une question avant que celle-ci ne soit entièrement posée. 
Ces enfants ne présentent pas d’anomalie biologique et présentent un examen neurologique et 
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un développement psychomoteur normaux. L’EEG et l’imagerie cérébrale (CT et IRM) sont 
également normaux. Le diagnostic repose donc essentiellement sur une appréciation clinique. 
L’utilisation de questionnaires validés (par ex. le questionnaire de Conners)3 et d'un examen 
neuropsychologique sont une aide dans la démarche diagnostique. En effet, l’examen 
neuropsychologique permet de confirmer la normalité du quotient intellectuel et, dans la plupart 
des cas, met en évidence la présence d’un déficit d’attention et des difficultés dans les 
« fonctions exécutives ». Les fonctions exécutives comprennent la mémoire de travail, l’inhibition 
des réponses, la planification et le contrôle de l’impulsivité. De plus, environ 80 % des patients 
atteints de TDAH présentent une ou plusieurs comorbidités telles que des troubles spécifiques de 
l’apprentissage de la lecture et de l’écriture, des tics, des troubles de la motricité fine ou globale, 
un trouble anxieux ou des troubles de la conduite.4 Cette proportion est cependant plus faible si 
l’on examine une population qui n’est pas référée à un centre spécialisé. 
Le TDAH perturbe le fonctionnement scolaire, social et intrafamilial de l’enfant. De plus, on 
constate fréquemment l’apparition d’une perte de l’estime de soi, pouvant conduire à une 
dépression dans les cas les plus graves. 
La prise en charge de ces patients est pluridisciplinaire. En effet, en plus des ajustements 
spécifiques en classe ainsi que des conseils aux familles, on y associe, selon les cas, de la 
psychothérapie, de l’ergothérapie ou de la logopédie. Dans certains cas, des médicaments sont 
prescrits, en particulier le méthylphénidate. C'est la conjugaison de ces diverses interventions qui 
permet, à long terme, d’éviter l’échec scolaire et l’exclusion sociale de ces enfants.  
L’origine précise du TDAH n'est pas encore connue. A ce jour, la plupart des études suggèrent la 
présence d'une altération au niveau des circuits dopaminergiques responsables des fonctions 
exécutives qui relient les lobes préfrontaux et frontaux aux ganglions de la base. Cette 
hypothèse est renforcée par l’utilisation d’une nouvelle technique de recherche en IRM (l'IRM 
quantitative avec mesure de la volumétrie), qui a permis de démontrer la perte de l'asymétrie 
physiologique de plusieurs structures cérébrales (lobes frontaux, noyau caudé, putamen), ainsi 
que des différences de volume au niveau du corps calleux, de la substance blanche frontale, et 
du striatum.5-9 L'IRM fonctionnelle, qui évalue la perfusion cérébrale lors de certaines tâches, 
démontre également des différences d’activation au niveau striatal.10-13
Une composante héréditaire dans le syndrome TDAH est bien démontrée par de nombreuses 
études familiales.14 La susceptibilité génétique semble être due à une surreprésentation de 
certains allèles codant pour des protéines (récepteurs et transporteurs) intervenants dans les 
circuits dopaminergiques.15 Toutefois, chacun de ces allèles pris isolément n’augmente que 
faiblement le risque de TDAH.16  
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Les troubles du sommeil  
Les enfants souffrant de TDAH se plaignent souvent de troubles du sommeil tels que difficultés 
d’endormissement, réveils fréquents, parasomnies et sommeil non réparateur.23 Cependant, les 
études évaluant objectivement les divers paramètres du sommeil (durée totale, latence du 
sommeil, nombre de réveils, paramètres respiratoires et moteurs) donnent des résultats 
discordants.24 En effet, certains auteurs décrivent une forte incidence d’un syndrome d’apnées du 
sommeil 24;25, et de mouvements périodiques des jambes 26, alors que d’autres n’identifient pas 
de différence nette dans l’architecture du sommeil chez les enfants avec TDAH.27-29  
Altérations électrophysiologiques dans le TDAH 
Bien que l’EEG ne permette pas d’identifier des altérations spécifiques au TDAH, l’analyse 
spectrale de l’EEG pratiquée durant l’état de veille démontre des modifications qui semblent être 
spécifiques aux trois sous-types cliniques.17-20
Les patients avec déficit d’attention isolé présentent le plus souvent une diminution de l’activité 
bêta. L’activité bêta, durant la veille, est un indicateur du niveau de vigilance et la réduction de 
cette activité est considérée comme un marqueur d’un déficit de l’attention.  
Les patients avec déficit d’attention et hyperactivité présentent également une diminution de 
l'activité bêta mais ils présentent en plus une augmentation de l’activité lente, surtout frontale, 
attribuée à un retard de maturation électrophysiologique. Enfin, les patients hyperactifs-impulsifs 
semblent présenter un excès d’activités rapides avec une diminution des activités lentes, ce qui 
pourrait traduire un niveau d’éveil trop élevé.21
L’intérêt de ces résultats réside non seulement dans le fait qu’ils complètent la description du 
sous-type clinique des patients mais également dans le fait qu'ils pourraient prédire la réponse au 
traitement médicamenteux. En effet, le dernier groupe "électrophysiologique" cité ci-dessus 
semble avoir la meilleure réponse aux médicaments stimulants.22
2) Méthodes d'analyse du sommeil 
L’EEG est l’enregistrement de l’activité cérébrale captée par des électrodes placées sur le cuir 
chevelu. En fonction de la localisation des électrodes, on obtient le reflet de l'activité électrique 
cérébrale d'une certaine région. Dans notre étude, nous avons choisi d'étudier les quatre régions 
suivantes: frontale (dérivation Fz), centrale (dérivation Cz), pariétale (dérivation Pz) et occipitale 
(dérivation Oz) afin de mettre en évidence des anomalies topographiques spécifiques et de 
corréler ces éventuelles anomalies aux structures impliquées dans la pathogenèse du syndrome 
TDAH. 
La polysomnographie comporte un enregistrement EEG pendant le sommeil, associé à un 
monitoring de la fréquence cardiaque, des paramètres respiratoires, de la saturation en oxygène 
(SaO2) et de l’activité musculaire des membres inférieurs (EMG). 
Les différents tracés sont analysés afin de définir l’architecture du sommeil qui est composée de 
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la macrostructure et de la microstructure.  
La macrostructure du sommeil comporte la succession des différents stades du sommeil sur une 
échelle de temps (l’hypnogramme), la latence de l’endormissement, le rapport du sommeil effectif 
par rapport au temps passé au lit (efficacité du sommeil en %) et le pourcentage de temps passé 
dans les différents stades de sommeil. Dès l'âge d'un an, on distingue cinq stades de sommeil 
comme chez l’adulte. Le stade 1 correspond à l’endormissement et présente une activité EEG de 
bas voltage. Le stade 2 est caractérisé par la présence de fuseaux (rythme rapide en bouffée) et 
de complexes K (grandes ondes lentes avec une composante négative suivi d’une composante 
positive) (voir figure ci-dessous).  
 
 
Ces deux premiers stades constituent le sommeil lent léger alors que les stades 3 et 4, où les 
ondes delta prédominent, correspondent au sommeil lent profond. Ces quatre stades successifs 
représentent le sommeil NREM (non rapid eye movement).  
Le stade REM (rapid eye movement), appelé également le sommeil paradoxal, succède au stade 
4 du sommeil NREM. Ce stade est caractérisé par une activité EEG semblable à celle du stade 1 
avec de surcroît, une atonie musculaire et des mouvements oculaires rapides. C’est lors du 
sommeil REM que se produit l’activité mentale du rêve.  
 
La microstructure permet d’évaluer la continuité et la qualité du sommeil, ainsi que son effet 
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récupérateur. Elle est définie par l’évaluation du nombre de réveils nocturnes (réapparition d’une 
activité EEG de veille -alpha- pendant au moins 20 secondes) et de microéveils (courte 










Dans l’analyse du tracé polysomnographique, on mesure également les apnées obstructives et 
les mouvements périodiques des membres inférieurs. Ce sont deux fréquentes manifestations 
pathologiques du sommeil chez l’enfant avec TDAH.  
 















Ab : motilité abdominale ; Po : pression intrathoracique ; V : Flux aérien 
 
Les mouvements périodiques sont des mouvements de dorsi-flexion du pied qui induisent des 
micro-éveils et des réveils nocturnes et par ce fait, une discontinuité du sommeil. Ils se traduisent 
par des contractions rythmiques et périodiques sur l’EMG des muscles tibiaux antérieurs (illustrés 
sur la ligne « LEGs » dans la figure ci-dessus) 
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Les apnées obstructives sont définies par une interruption du flux aérien liée à une occlusion 
fonctionnelle du pharynx par faiblesse des muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures 
et ce, malgré l’effort inspiratoire. L’apnée obstructive provoque une hypoxémie nocturne (baisse 
de la saturation d’oxygène (SaO2). Dans le tracé ci-dessus, la saturation d’oxygène s’abaisse à 
des valeurs inférieures à 94%. Ces hypoxémies répétées au cours de la nuit contribuent à une 
discontinuité du sommeil. 
Les mouvements périodiques au cours du sommeil sont l’expression d’une dysfonction du 
système dopaminergique, alors que les apnées obstructives chez l’enfant, pour lesquelles on 
retrouve une prédisposition familiale sont favorisées par une hypertrophie des amygdales. 
 
L’analyse spectrale est une méthode d’exploration fonctionnelle de signaux électriques, comme 
ceux rencontrés dans l’électroencéphalogramme (EEG) ou l’électrocardiogramme (ECG). Elle a 
pour but de décomposer le signal électrique enregistré en différentes fréquences et d’en 
quantifier l’amplitude, qui est exprimée en puissance (μV). Les fréquences du signal électrique 
sont exprimées en Hertz.  
Cette méthode peut être utilisée aussi bien durant l’état de veille qu’au cours du sommeil.  
Lorsqu’on analyse le signal EEG, on l’étudie en fonction d’un critère temporel -grandeur du signal 
en fonction de son évolution dans le temps et dans l’espace- et d’un critère fréquentiel -répartition 
statistique de différentes fréquences et de l’amplitude de chaque fréquence. Une fois que le 
signal électrique est décomposé en fréquences avec leurs amplitudes propres, on effectue une 
moyenne de ces différentes fréquences pour obtenir des bandes de fréquence. On obtient donc 
une gamme de fréquences qui seront typiques d’un état de veille ou de sommeil.  
Dans la pratique clinique et la recherche, on distingue six bandes de fréquences qui sont définies 
comme suit: les fréquences delta, comprises entre 0.5 et 4 Hertz, les fréquences thêta entre 4.5 
et 7.5, les fréquences alpha entre 8 et 12.5 Hertz, les fréquences sigma entre 12.5 et 14.5, les 
fréquences bêta entre 15 et 35 Hz, et les fréquences gamma entre 35.5 et 45 Hz.  
Comme mentionné plus haut, l’amplitude ou la puissance d’une onde est exprimée en μV. On 
utilise cette valeur au carré, μV2, lorsque l’on veut étudier la puissance d’une bande de 
fréquence. 
La figure en page 10 représente l’hypnogramme d’un sujet jeune et la distribution au cours de la 
nuit des fréquences delta, sigma, alpha et bêta et ainsi que leurs amplitudes respectives.  
Il y a une relation inverse entre l’amplitude et la fréquence d’une onde. En effet, plus la fréquence 
d’une onde EEG est lente, plus son amplitude sera élevée. 
Par exemple, la bande delta qui comprend des fréquences basse aura une amplitude égale ou 
supérieure à 75 μV, alors que les bandes de fréquences bêta et gamma auront une plus faible 
amplitude. 
Les fréquences lentes, delta ou thêta, indiquent soit un ralentissement de l’EEG soit un état de 
sommeil profond, alors que les fréquences alpha, bêta et gamma sont typiques de l’état de veille 
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et du sommeil REM. Les fréquences gamma et bêta sont classiquement associées à l’état 
d’attention et de concentration du sujet ou à l’activité du rêve.   
La bande de fréquence delta prédomine au début de la nuit puis décroît par la suite. Ceci est 
l’expression du processus de régulation homéostatique du sommeil et de la propension au 
sommeil. En effet, le besoin de récupération décroît avec la durée du sommeil et la bande delta 
décroît en conséquence. Après une nuit sans sommeil, la bande delta augmente durant la 
première partie du sommeil ce qui représente un phénomène de récupération.  
Dans l'analyse du sommeil, on s’intéresse également à la fréquence sigma. Cette fréquence 
correspond, en général, à celle des fuseaux, qui sont des éléments typiques du stade 2 du 
sommeil NREM ou sommeil léger.  
La transformation rapide de Fourier (FFT) est une des modalités les plus fréquente de l’analyse 
spectrale de l’EEG. Cette transformation mathématique permet d’obtenir des spectres de 
puissance qui permettent de décrire en même temps la fréquence et l’amplitude du signal. 
Cependant cette méthode présente certaines limitations: elle requiert une répartition gaussienne 
du signal et une stationnarité de ce dernier. Pour cette raison, un tracé EEG trop riche en 
artefacts (dus à des mouvements par exemple) ne permet pas d’utiliser cette méthode 
mathématique.  
Dans notre étude, nous avons appliqué la transformation rapide de Fourier (FFT) à nos tracés 
après une réjection minutieuse des artéfacts. Nous avons ainsi comparé les spectres de 
puissance des enfants avec TDAH et des enfants contrôles en analysant leur puissance sur les 
dérivations antérieures (Fz et Cz), et postérieures (Pz et Oz).  
 Hypnogramme d’un sujet jeune au cours du sommeil et puissance des bandes delta, thêta, alpha et bêta au cours de la nuit. 
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3) Hypothèses de l’étude 
Comme mentionné ci-dessus, l’architecture du sommeil de permet pas de distinguer les enfants 
avec TDAH des autres enfants. Cependant, les troubles du sommeil sont fréquemment rapportés 
chez les enfants avec TDAH. 
Nous avons donc émis l'hypothèse qu'une étude par analyse spectrale permettrait de mettre en 
évidence des modifications objectives du sommeil qui ne seraient pas détectées par la 
polysomnographie. Nous pensions que ces modifications seraient localisées dans la région 
frontale, comme cela a déjà été observé à l’état de veille. 
Afin de vérifier si l’on retrouvait dans notre cohorte, la discordance rapportée par la littérature 
entre l'évaluation subjective et objective des patients, nous avons décidé de comparer également 
les résultats de questionnaires sur le sommeil avec ceux de l’analyse de l’architecture du 
sommeil. 
 
4) But de l’étude 
Le but de notre étude est donc d’identifier des modifications spectrales dans les régions 
antérieures durant le sommeil chez les enfants avec TDAH. 
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ADHD: attention deficit/ hyperactivity disorder 
AHI: apnea-hypopnea index  
CSHQ: Children’s Sleep Habits Questionnaire 
EEG: electroencephalography 
ESS: Epworth Sleepiness Scale 
MA: microarousal 
REM: rapid eye movement sleep 
NREM: non-rapid-eye-movement sleep 
PLMS: periodic limb movements in sleep 
RDI: respiratory disturbances index 
RLS: restless legs syndrome 
SWA: slow wave activity 
SWS: slow wave sleep 
WISC: Wechsler Intelligence Scale  
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Attention Deficit / Hyperactivity Disorder (ADHD) is a childhood psychiatric disorder which, when 
carefully defined, affects around 3-5% of children and frequently persists into adulthood.2;31 The 
primary symptoms are distractibility, impulsivity and hyperactivity, varying in degree and 
association. Based on the symptoms, three subtypes are defined: predominantly inattentive; 
predominantly impulsive/hyperactive; and combined subtypes. Executive functions, such as 
attention and motor control are frequently impaired in these children. These functions are 
maintained by neuronal circuits that include the frontal lobe and the basal ganglia-thalamo-
cortical pathways.32 Therefore a deficit in the fronto-striato-thalamic network has been suggested. 
Such a theory is directly supported by recent studies that found differences in glucose 
metabolism measured by PET in these regions in ADHD patients and a strong positive correlation 
between these findings and alteration on the EEG power in the beta band.17  
Indeed children with ADHD exhibit some electrophysiological modifications such as an increase 
in the amount of theta activity and a decrease in the amount of beta activity in the waking EEG17 
and alterations in cognitive evoked potentials.33 A decreased level of beta activity in the frontal 
region would indicate could indicate a lower level of metabolic activity in this area.34  
Although the diagnostic criteria of ADHD have been defined, there are no clear guidelines35 for 
the diagnosis, which leads to variability and, consequently has a direct impact on ADHD related 
research. EEG variations considered as indexes of brain activity have been suggested to be an 
useful tool for ADHD diagnosis.36 The waking EEG power in the beta and theta bands appears to 
have sufficiently good sensitivity and specificity to differentiate ADHD children from controls18 and 
to characterize the clinical spectrum of the disease.15; 37  
Furthermore, compared to healthy children, ADHD children report chronic sleep alterations, 
including delayed sleep onset, poor sleep quality, and frequent awakenings.21 However, the 
analysis of objective sleep measurements has shown conflicting results. Some authors report a 
high incidence of sleep apnea syndrome22;23 and periodic limb movements24 while others do not 
identify any clear and consistent difference in sleep continuity and sleep architecture between 
children25;26;27 and adults38 with and without ADHD. However, none of the studies conducted so 
far investigated EEG power during sleep in children and no topographical analysis of sleep-EEG 
power has been done.  
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Since sleep is associated with a decreased influence of peripheral sensory input to the brain, 
sleep EEG is bound to offer a signal that is mainly, if not solely, driven by endogenous factors, 
and may therefore unmask further changes in EEG activity. The primary aim of the current study 
is to determine whether quantitative EEG measurements during sleep differ in children with 
ADHD compared to controls, and whether these alterations are primarily located in anterior areas. 
These findings should help to determine whether sleep EEG measurements alone can provide a 
reliable clinical tool for the diagnosis of ADHD in children and whether these EEG-sleep related 
changes confirm the possible neural generators of ADHD.  
 
Materials and Methods 
Subjects 
Twenty children with ADHD and 20 controls, matched for age (controls: 9.8+1.8 yr, patients: 
10.0+1.8 yr.) and sex (13 boys and 7 girls) with a full Wechsler Intelligence Scale (WISC) score 
>85, participated in the study.  
The study was approved by the local ethical committee, and after providing a detailed description 
of the investigation to the parents and their children, written consent was obtained from patients 
and controls.  
 
  Patients selection 
 
The ADHD group was composed of patients referred to the Pediatric Neurology Clinic of Geneva 
Children’s Hospital for ADHD assessment and follow-up. Children were excluded from the ADHD 
group if they had a history of extreme prematurity or any neurological disorders or previous sleep 
disorders. According to the DSM-IV criteria, five children presented with the inattentive type of 
ADHD, two with the hyperactive-impulsive type and the thirteen others with the combined type. 
Three of the patients had never received medication. The patients medicated with 
methylphenidate discontinued their medication for at least two weeks before the 
polysomnography.  
All children were examined by a pediatrician and a psychologist. The assessment consisted of a 
clinical interview, including a description of the current problems and past medical history, 
physical and neurological assessment, and a review of school reports to determine behavioural 
and learning problems. The cognitive and executive functions as well as the attention were 
evaluated with neuropsychological tests (WISC-IV, Stroop, and Continuous Performance Tests).  
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  Control population 
 
Healthy controls were recruited among friends of the clinical staff or from local schools. The 
clinical and neuropsychological assessments were the same as patients ones. The exclusion 
criteria were known psychiatric or neurological diseases, sleep problems, EEG abnormalities or 
altered performance at the Stroop or Continuous Performance tests.  
 
  Sleep questionnaires 
 
Parents of ADHD and controls answered two sleep questionnaires, including the Epworth 
Sleepiness Scale (ESS)39 and the Children’s Sleep Habits Questionnaire (CSHQ).21;28 Comorbid 
Restless Legs Syndrome (RLS) was assessed by clinical interview, using the standardized 




Patients and controls underwent one-night polysomnography in the sleep laboratory of the 
Psychiatry Department of Geneva University Hospital. The time in bed was scheduled according 
to their usual bedtime in order to allow them to have an unrestrained sleep. Polysomnography 
was performed using a 9-lead EEG (F3, F4, C3, C4, O1, O2, Fz, Cz, Pz, Oz) referred to linked 
earlobes (A1+A2), a right and left electro-oculogram, a chin electromyogram and an 
electrocardiogram (ECG). In order to assess apnoeas and hypopnoeas, nasal pressure was 
recorded with a pressure transducer (Protech2, Minneapolis, MN) and thoracic and abdominal 
respiratory movements with strain gauges. Oxygen saturation (SaO2) was measured continuously 
with a finger pulse-oxymeter. Limb electromyographic activity (EMG) was monitored using 
surface electrodes placed on the lower third of the right and left legs. The EMG signal was 
recorded at a time constant of 0.3 s and a high band-pass filter setting of 90 Hz. A 50 μV 
sinusoidal calibration signal of approximately 1-min duration was obtained in all subjects at the 
beginning of the monitoring. Sleep was scored using the criteria of Rechtschaffen and Kales 41 for 
epochs of 20 s by a scorer experienced in the use of standard guidelines (ES). The following 
sleep parameters were defined: total sleep time (TST), sleep efficiency (SE: total recording 
time/total sleep time x100), percentage of each sleep stage, wake after sleep onset (WASO) and 
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each sleep stage latencies. As indices of sleep fragmentation, we defined the number of 
awakenings, the number of sleep stage changes and the microarousal index (MAI) calculated as 
the total number of microarousal for hour of sleep. Microarousal (MA) was scored according to 
ASDA criteria 42 as a return to alpha or fast frequency, well differentiated from the background 
EEG and lasting at least 3 s. Respiratory events were scored using standard criteria.43 The 
respiratory disturbances index (RDI) was established as the ratio of the number of apneas, 
hypopnea and flow limitation episodes per hour of sleep. As indices of nocturnal hypoxemia we 
considered the mean SaO2 and the minimal value recorded during sleep (Minimal SaO2). Periodic 
limb movements (PLMS) were scored when there were at least four movements of 0.5-5 s 
duration and between 5 to 90 s apart. An index of apnea and hypopnea (AHI) of more than 1 and 
a PLMS index of more than 5 were considered as pathological.  
 
EEG spectral analysis 
 
EEG signals were digitized at a sampling rate of 250 Hz with a low pass filter at 30 Hz. Power 
spectra were calculated with a commercial software package (PRANA, Phitools®, Strasbourg, 
France) which computes fast Fourier transform (FFT) on 4-s epochs with a Hanning window 
tapering. Artefacts were excluded on a 4-s basis by visual inspection on the derivations Fz, Cz, 
Pz and Oz. Analysis was performed on artefact-free epochs. Epochs with artefacts were 
considered as missing data in order to preserve sleep continuity. After spectral analysis, five 4-s 
epochs were averaged to keep a correspondence with the 20-s sleep scoring windows. The 
absolute power values (μV2/Hz) of six EEG frequencies were defined: delta (0.5-4.0 Hz), theta 
(4.5-7.5 Hz), alpha (8-12.0 Hz), sigma (12.5-15.0 Hz), beta (15.5-35 Hz) and gamma (35.5-45 Hz) 
power. NREM-REM sleep cycles were defined according to the criteria of Feinberg and Floyd.44. 
To quantify the dynamics of the NREM and REM sleep over the course of the night, spectral 
analysis was performed for the first four sleep cycles obtained from all subjects on the Fz, Cz, Pz 
and Oz derivations.  
A theta-delta/alpha-beta ratio, a theta-delta/ alpha ratio and a beta/alpha ratio in the frontal, 
central, parietal and occipital vertex areas were calculated during sleep in analogy to data 
obtained during wakefulness in others studies45 in order to assess, if any slowing of EEG activity 
occurred during sleep in ADHD children in specific cerebral areas.   
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The Mann Whitney U test for independent samples was used to evaluate the differences in 
clinical and polysomnographic data from both groups of participants. Significant F-values were 
adjusted with Bonferroni correction for multiple comparisons and the significance was assumed at 
a p value <0.05. A three-factor ANOVA for repeated measurements with two within-subject 
factors (electrode, four levels; sleep cycles, four levels) and one between-subject factor (group), 
was done in order to assess the changes in EEG power across groups (controls, ADHD) as a 
function of cerebral area and sleep cycle. The Geisser-Greenhouse correction to the degree of 
freedom was applied whenever sphericity was violated.  
Results in the text and tables are presented as means + SD unless otherwise specified. All 
statistical analyses were performed with the SPSS statistical software package (SPSS Windows, 






Table 1 shows mean and SD values for subscale scores and sleep variables derived from 
answers of the Children’s Sleep habits Questionnaires (CSHQ). 
Compared to controls, children with ADHD reported more difficulty in falling asleep and prolonged 
periods of wakefulness. The answers given by parents of ADHD children to the CSHQ also 
showed this a higher score on every subscale, except for sleep onset delay and night time 
waking. 
None of the children reported Restless Legs Syndrome (RLS) symptoms and the Epworth 





  Macrostructure and microstructure 
 
We did not find any significant difference in the macro and microstructure of sleep parameters 
(sleep continuity, sleep fragmentation, total sleep time, sleep efficiency, wake-after sleep onset) 
between ADHD patients and controls (table 2). 
Moreover, parameters indicating sleep fragmentation such as the microarousal index and the 
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number of awakenings were similar in both groups. 
REM latency was significantly longer in the patient group whereas latencies were unaffected in 
the other sleep stages. 
We also found that the percentages of time spent in various sleep stages were similar even 
though relative REM sleep duration was greater in ADHD children. 
However, we did not find any difference either in the number of sleep cycles or in their duration. 
No variations in the incidence of PLMS or sleep-related breathing disorders such as apnea were 
found between groups. 
 
  Spectral EEG analysis 
 
All the results of the EEG spectral analysis are shown in tables 3 and 4 and figures 1, 2 and 3. 
Table 3 and figure 1 show the values of the mean absolute power for delta, theta, alpha, sigma, 
beta and gamma activity measured during NREM sleep and in each cerebral area during the first 
four sleep cycles. 
The ANOVA analysis revealed a significant increase in EEG power in anterior areas for the first 
cycle in ADHD children compared to control children. 
As illustrated below, a progressive and significant decay in delta and alpha power was observed 
throughout the night. 
An ANOVA test between cerebral regions and various wave power did not reveal any significant 
interaction. 
The EEG variations throughout the night were similar in patients and controls in all explored scalp 
sites. 
However, as shown in figure 1, ADHD children had higher values of theta and delta power in 
anterior areas in NREM sleep, with differences reaching statistical significance only for delta 
power in Fz, Cz and Pz leads for the first sleep cycle. 
ANOVA for repeated measurements during REM sleep showed a significant trend towards a 
progressive decrease throughout sleep cycle for delta, theta, alpha and sigma activities. 
The ANOVA test did not show any interaction between recording sites and group for slow and 
fast activities. Therefore, patients with ADHD or controls showed similar slow or fast activity in all 
cerebral areas. 
However, alpha activity (table 4, figure 2) was greater during REM sleep in patients and higher in 
frontal and central areas during all sleep cycle. 
We observed a significant site effect for the EEG ratios at the four cerebral sites between patients 
and controls (figure 3). The delta-theta/alpha-beta and the delta-theta/alpha ratios were higher in 
anterior areas (p=0.00001), whereas beta/alpha ratio was higher in posterior areas. 
Compared to controls, children with ADHD didn’t show any difference in these ratios during sleep 
for all the recording sites (figure 3), despite higher slow activity in the patients’ group. 
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To our knowledge, this study is the first to describe spectral topographic changes in sleep-EEG 
power in children with ADHD. In this first exploratory analysis we examined whether changes in 
sleep structure and spectral EEG power occurred in children with ADHD and whether these 
changes mostly affect anterior cerebral areas, as described during wakefulness. First, no 
significant differences in sleep macrostructure were observed in ADHD children, except for a 
longer latency of REM sleep and a greater amount of REM sleep. Second, a tendency to 
increased slow activity during NREM sleep in anterior areas was found in the first sleep cycle in 
ADHD patients compared to control subjects with no differences for the nocturnal decay over the 
full time. In REM sleep, alpha activity was found to be greater in cerebral areas for the other 
EEG-sleep activities. These differences in spectral EEG power during sleep affecting greatly 
anterior areas may probably reflect the involvement of frontal cerebral areas in the 
pathophysiology of ADHD. Therefore, independently of the presence of sleep disorders, sleep 
EEG measurements may reflect, as does waking EEG analysis, a dysfunction of neural fronto-
thalamic network in these patients. 
Sleep studies in ADHD children24;29 and adults38 have revealed few consistent findings in sleep 
quality and sleep architecture, the more consistent one being the increased motor activity.26 
There is controversy over causal factors linking ADHD and sleep problems and still unanswered 
questions as to whether ADHD in itself causes sleep disturbances or whether bad sleep quality, 
shorter sleep duration and sleepiness affect information processing and therefore attention and 
behaviour in children.46 We know that in children sleep disturbances as well as obstructive sleep 
apnea syndrome (OSAS) and periodic limb movement disorder (PLMD)25;26 may induce sleep 
fragmentation and sleep deprivation and therefore inattention and irritability during daytime.24;27 
On the other hand, ADHD itself may cause difficulty in falling asleep and maintaining sleep, and 
may explain at least some of the subjective alterations described in these patients. Finally, we 
can hypothesize that sleep disturbances may be related to circadian rhythms47 or homeostatic 
sleep processes related to the brain dismaturation occurring in these patients, and inducing 
unrefreshing sleep. Contrarily to what might have been expected from these hypotheses, no 
respiratory or motor disturbance was present in our patients, and sleep macro- and 
microstructures were almost identical in patient and control groups, suggesting that no 
polysomnographic finding could explain the subjective sleep complaints in our group. Moreover, 
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the dynamics of slow wave activity (SWA) and theta activity during NREM sleep, reflecting the 
dissipation of homeostatic sleep process, were similar in patients and children with ADHD, 
suggesting that sleep drive, necessary for the recuperative value of sleep, is preserved in ADHD. 
An alternative but attractive hypothesis is that children with ADHD may have some intrinsic sleep 
alterations related to the pathophysiology of the disease that may contribute to subjective 
complaints. As shown in figures 1 and 2, when the measurements were done in several cerebral 
areas in NREM and REM sleep, sleep power looked markedly different in control and patient 
groups. An increase in delta activity was observed in ADHD children during NREM sleep cycles 
paralleling an increase in theta power, with values reaching significance in the first sleep cycle 
only. The difference between non-ADHD and ADHD children was greatest at Fz compared to Pz 
and Oz, indicating that, although globally elevated, delta power may reflect brain dysfunction in 
ADHD children. This was most pronounced frontally. The increase in slow EEG activities during 
NREM sleep was associated with an alpha power rise in the same cerebral areas during REM 
sleep, a sleep state associated with learning and performance48 and in some way similar to 
wakefulness. A correlation analysis was made in our patients to examine whether a link between 
the sleep complaints reported at the CSHQ and electrophysiological differences was present. 
Delta and alpha power failed to identify any relationship suggesting that the quantitative EEG 
changes were more the result of the disease in itself than the cause of sleep disturbances. The 
meaning of these EEG-power alterations in patients with ADHD in the absence of specific sleep 
disorders and alteration in homeostatic process may be better understood in the light of results 
from psychophysiological studies regarding ADHD. Several studies using functional neuroimaging 
and neurophysiological techniques49 have demonstrated volumetric changes and decreased 
activity in the caudate and striatum, hypoactivation of the frontal lobes,34 and inhibitory control 
deficits during cognitive tasks.33;50 Abnormalities in the frontal cortex and basal ganglia thalamo-
cortical pathways may affect executive function, such as motor control and attention, as well as 
alertness, by involvement of thalamocortical and cortico-cortical pathways51 implicated in NREM 
sleep. The higher anterior and frontal delta activity during sleep in ADHD patients compared to 
controls supports the involvement of a common frontal network52 responsible behaviourally for 
deficits in attention and executive functions and, neurophysiologically, of the increase in slow 
wave activity during sleep and waking state. 
Studies using quantitative EEG during wakefulness have reported a decrease in beta power 
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activity in impulsive and inattentive ADHD type and an increase in fast activity in hyperactive type 
children15;17;34, with the effect diminishing from childhood to adolescence to adulthood.53 
Compared to controls, no significant variations were found in our group for fast frequency power 
but for the rise in alpha during REM sleep. The lack of significant variations in fast EEG activity 
power would suggest that while increase in slow activity is a constant EEG finding in ADHD 
patients, low beta power may reflect some of the clinical symptoms, i.e. inattention, that are not 
found when different ADHD subtypes, such as our patients, are examined as a whole.  
Overall, this study supports previous research in terms of differentiating children with ADHD from 
normal subjects on the basis of quantitative EEG analysis. If analysed in larger samples, the 
anterior rise in alpha and slow wave power during sleep may provide useful objective information, 
which will facilitate the diagnosis, as most of the EEG quantitative changes during wakefulness 
and sleep appear to be specific to the ADHD group.  
In the discussion of the current results, some methodological limitations may be evaluated. First, 
we have anticipated that this was a preliminary investigation on the topographic spectral EEG 
power in patients with ADHD. As a result, the current study was limited to a small number of 
patients with mixed forms of ADHD and, therefore, our results may not be valid for a larger 
sample of patients with different clinical aspects of ADHD. Second, we cannot rule out the 
possibility of a “first night effect” on sleep architecture,54 since sleep latency and REM latency are 
reported to be longer during the first night of polysomnography, especially in children. In this 
study, however, sleep variables for the ADHD group were similar to those previously 
described28;29 and sleep efficiency was very high, indicating that sleep quality after sleep onset 
was good. Third, we acknowledge that the sleep-EEG spectral analysis was done in childhood on 
a one-time assessment, which does not allow for evaluation of the stability of these alterations 
over time.55;56 Finally, one important limitation of our study is that topographic spectral analysis 
was limited to four vertex electrodes, the other explored sites not allowing a more specific intra- or 
inter-hemispheric comparison. Indeed, since this was an exploratory study, we limited the number 
of electrodes in order to minimize the children’s discomfort.  
Future investigations, using measurements ranging from childhood to adolescence with extensive 
EEG topographic spectral analysis, as well as specific subgroup analysis of different ADHD 
subtypes and severity, may help better understand ADHD-related sleep alterations. 
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In conclusion, the present study shows that although children with ADHD have reported disrupted 
sleep, sleep macrostructure and sleep homeostatic processes are preserved in these children. 
The fronto-central increase in delta power during NREM sleep and alpha power during REM 
sleep may represent a feature of ADHD presentation and would benefit from further research in 
larger samples of patients.  
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  Figure 1. Absolute delta and theta power across four NREM sleep cycles for children with and without 
ADHD. Absolute delta and theta power was greater in ADHD children and in anterior areas with statistically 
significant differences for delta power in the first sleep cycle and in anterior scalp areas.  
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Figure 2. Absolute alpha and beta power across four REM sleep cycles for ADHD children and controls. 
Absolute alpha power was significantly higher across the night for children with ADHD with values greater in 
anterior areas. No significant differences in beta activity were found between groups. 
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 Figure 3. Histograms showing differences in the ratio of slow vs. fast EEG activities in controls and ADHD 
children. No significant differences were found in any ratio between patients and controls even though a 
tendency to increase in slow activity was present in the patient group.  
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 Controls Patients p* 
CSHQ subscale score 
   
Bedtime resistance 6.50(1.0) 7.58(2.5) 0.003 
Sleep-onset delay 1.61(0.8) 1.8(0.8) ns 
Sleep duration 5.28(1.6) 7.0(2.9) 0.03 
Sleep anxiety 4.67(1.0) 5.89(1.8) 0.03 
Parasomnias 7.89(1.3) 9.58(1.9) 0.004 
Night wakings 3.28(0.5) 4.00(1.5) ns 
Sleep disordered breathing 3.39(0.79 4.47(1.5) 0.01 
Daytime sleepiness 11.33(2.6) 14.53(3.6) 0.006 
CSHQ parents score 40.2(5.1) 50.6(9.1) 0.0001 
ESS score 4.39(3.0) 5.15(4.1) ns 
 
   
 
Table 1. Children’s Sleep Habits Questionnaire (CSHQ) and Epworth Sleepiness Scale (ESS) for 
controls and ADHD patients. (Mean±(SD)) 
 
 
*: Mann-Whitney U-test 
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Controls Patients p* 
Total sleep time (min) 529.2(47.5) 511.6(80.2) ns 
WASO (min) 37.6(30.8) 40.5(27.7) ns 
Sleep efficiency  (%) 91.4(6.46) 89.7(5.8) ns 
Stage 1 latency  (min) 10.4(10.7) 11.7(13.2) ns 
Stage 2 latency  (min)  13.2(11.7) 14.9(13.1) ns 
SWS latency  (min)  15.9(12.5) 15.6(6.7) ns 
Stage REM latency  (min)   112.4(52.5) 130.1(44.7) 0.03 
Stage 1 duration  (%) 8.8(3.2) 8.9(3.3) ns 
Stage 2 duration  (%)  49.6(4.8) 50.1(4.6) ns 
SWS duration  (%)  20.9(4.1) 22.1(4.3) ns 
Stage REM duration  (%)   20.9(2.3) 19.2(2.3) 0.03 
MA index  (n/h) 9.44(3.1) 10.1(2.8) ns 
Awakenings  (n) 7.7(4.8) 7.1(4.9) ns 
RDI  (n/h) 1.9(2.5) 2.0(1.5) ns 
SaO2 minimal  (%) 91.4(4.1) 90.6(6.6) ns 
PLMS index  (n/h) 2.1(3.0) 2.6(3.8) ns 
 
 
Table 2. Sleep parameters (mean±SD) in ADHD patients and controls 
 
 
Legend: WASO: wake after sleep onset; SWS: slow wave sleep; RDI: respiratory disturbances index; 
PLMS: periodic limb movements during sleep.  
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     Cycle 1                Cycle 2      Cycle 3                         Cycle 4 
 
 Controls ADHD Controls ADHD Controls ADHD Controls ADHD 
Site         
Fz         
Delta 7481.7(636.6) 9420.1(969.6)* 5227.6(665.8) 5278.2(693.9) 2469.1(351.7) 2888.3(348.7) 2436.0(312.9) 2889.3(355.8) 
Theta 480.0(58.9) 555.0(62.3) 289.6(41.2) 301.5(30.6) 196.6(26.8) 226.7(24.9) 212.0(27.5) 230.1(21.8) 
Alpha 121.1(17.9) 130.7(21.0) 102.8(13.9) 104.3(22.2) 89.2(10.5) 82.3(8.8) 106.7(14.9) 101.8(18.5) 
Sigma 32.2(3.5) 31.4(4.6) 26.0(2.8) 26.1(4.5) 28.0(2.9) 25.1(3.5) 37.4(4.2) 36.8(6.5) 
Beta  9.48(0.7) 9.73(0.7) 7.62(0.4) 7.56(0.5) 8.00(0.4) 7.65(0.5) 9.04(0.6) 9.39(0.9) 
Gamma 3.14(0.3) 3.70(0.5) 2.98(0.3) 3.16(0.4) 3.09(0.2) 3.31(0.2) 3.34(0.2) 3.58(0.2) 
Cz 
        
Delta 7580.3(694.4) 9671.8(948.5)* 5403.7(605.9) 6004.8(693.1) 2886.1(428.0) 3712.6(468.0) 3323.1(455.3) 4198.9(582.7) 
Theta 433.1(41.4) 499.4(45.3) 270.2(29.3) 277.6(18.5) 207.2(23.6) 238.7(21.1) 235.8(23.0) 240.1(17.5) 
Alpha 73.2(6.93) 80.5(7.1) 62.6(5.6) 69.7(8.9) 60.3(5.1) 62.4(4.4) 60.5(5.1) 63.6(5.3) 
Sigma 41.9(4.6) 35.5(4.1) 39.4(4.6) 34.8(4.5) 44.8(4.8) 36.6(3.9) 54.4(6.4) 45.0(5.5) 
Beta  9.84(0.7) 10.4(0.7) 7.9(0.5) 7.91(0.5) 8.23(0.5) 8.00(0.4) 9.52(0.7) 9.53(0.7) 
Gamma 3.29(0.3) 3.39(0.2) 3.2(0.3) 3.37(0.4) 3.27(0.2) 3.48(0.2) 3.46(0.2) 3.65(0.2) 
Pz 
        
Delta 6512.3(655.8) 8675.9(900.6)* 4129.9(520.2) 4504.6(563.1) 1863.5(310.9) 2744.4(505.7) 2192.8(348.2) 2664.9(386.8) 
Theta 304.6(29.1) 348.6(32.0) 193.2(21.1) 187.7(12.7) 131.8(12.2) 157.1(20.3) 142.9(11.3) 144.4(9.5) 
Alpha 50.6(4.5) 58.9(5.3) 45.7(4.5) 51.9(6.4) 44.7(4.8) 48.4(4.6) 38.6(3.9) 43.9(3.9) 
Sigma 27.7(3.1) 24.8(2.9) 30.9(4.3) 27.4(4.2) 37.5(5.4) 29.5(3.5) 36.8(5.1) 32.2(5.5) 
Beta  6.15(0.4) 6.36(0.4) 5.24(0.3) 5.30(0.4) 5.59(0.4) 5.42(0.3) 5.91(0.3) 5.80(0.4) 
Gamma 2.40(0.2) 2.88(0.5) 2.46(0.3) 2.58(0.4) 2.52(0.2) 2.64(0.2) 2.59(0.2) 2.69(0.2) 
Oz 
        
Delta 4035.5(539.4) 4279.6(513.1) 2797.2(504.4) 2238.7(331.3) 1155.5(185.0) 1531.3(334.7) 1354.1(282.0) 1312.5(152.8) 
Theta 202.3(26.4) 195.9(18.7) 137.2(22.1) 114.8(8.1) 95.1(12.0) 101.6(12.5) 106.9(11.5) 103.2(5.1) 
Alpha 32.1(3.1) 34.3(3.5) 26.6(2.6) 28.2(3.4) 27.3(3.9) 26.8(2.1) 25.4(2.7) 27.1(2.1) 
Sigma 12.2(1.9) 9.99(1.3) 12.2(2.1) 9.65(1.3) 15.5(3.4) 10.5(1.5) 13.9(2.4) 11.1(2.0) 
Beta  4.56(0.4) 4.22(0.3) 4.09(0.3) 3.91(0.3) 4.58(0.4) 4.04(0.2) 4.49(0.3) 3.93(0.2) 
Gamma 2.00(0.2) 2.35(0.5) 2.09(0.2) 2.08(0.4) 2.15(0.2) 2.06(0.2) 2.09(0.1) 1.94(0.1) 
 
 
Table 3. EEG power spectra across sleep cycles during NREM sleep in controls and ADHD 
patients (mean+SEM) 
 
* p<0.05 at ANOVA 
Troubles du sommeil chez les enfants présentant un Trouble Déficit d'Attention avec/sans Hyperactivité : analyse polysomnographique et spectrale 
Saskia Isabel Ditisheim-Fernandez - Mars 2007 
Page 28 
 
     Cycle 1                Cycle 2     Cycle 3                       Cycle 4 
 
 Controls ADHD Controls ADHD Controls ADHD Controls ADHD 
Site         
Fz         
Delta 1099.6(97.6) 1147.0(177.7) 914.6(114.6) 1029.9(138.1) 745.7(66.3) 769.9(64.4) 747.6(70.4) 946.8(163.5) 
Theta 170.4(20.8) 229.6(41.0) 140.3(17.8) 171.6(15.7) 128.1(9.5) 168.1(15.3) 129.2(9.6) 206.3(36.8) 
Alpha 22.2(4.2) 28.6(3.0)* 21.5(1.5) 26.3(1.7)* 22.2(1.5) 25.2(1.6) 22.4(1.3) 29.5(2.3)* 
Sigma 10.6(1.5) 9.25(1.1) 8.30(0.9) 8.07(0.7) 7.89(0.8) 7.43(0.6) 7.81(0.7) 7.67(0.6) 
Beta  9.20(0.8) 8.66(1.3) 8.89(0.7) 8.89(1.0) 9.79(0.7) 9.84(1.0) 10.2(0.8) 10.4(1.2) 
Gamma 2.82(0.2) 2.63(0.2) 2.88(0.2) 2.97(0.2) 3.35(0.2) 3.56(0.3) 3.49(0.2) 3.83(0.4) 
Cz 
        
Delta 1295.2(121.4) 1245.0(139.9) 991.4(99.3) 1026.1(182.5) 863.7(70.9) 947.3(75.7) 867.2(70.8) 913.7(151.5) 
Theta 235.4(26.9) 292.6(43.1) 203.5(21.2) 245.7(21.4) 200.8(17.0) 261.1(21.1) 204.8(17.1) 255.1(19.1) 
Alpha 32.2(3.4)* 39.6(3.5) 30.4(2.3) 39.0(3.0)* 31.2(2.5) 37.1(2.3) 30.9(2.2) 40.1(2.7)* 
Sigma 10.8(1.5) 10.9(1.6) 7.81(0.8) 10.1(1.4) 7.18(0.6) 8.36(0.7) 7.25(0.5) 7.89(0.5) 
Beta  7.82(0.6) 7.68(0.7) 7.36(0.5) 7.55(0.5) 7.94(0.5) 8.38(0.6) 8.34(0.6) 8.61(0.6) 
Gamma 2.69(0.2) 2.69(0.2) 2.79(0.2) 2.95(0.2) 3.16(0.2) 3.47(0.2) 3.29(0.3) 3.55(0.2) 
Pz 
        
Delta 718.5(55.7) 720.7(72.6) 587.3(49.9) 700.4(72.3) 514.2(34.1) 567.1(40.2) 524.7(40.6) 579.5(54.6) 
Theta 119.1(11.2) 143.8(21.6) 107.3(8.8) 112.4(9.0) 100.3(6.7) 118.5(11.5) 101.4(5.8) 119.7(10.6) 
Alpha 28.4(2.5) 32.3(3.9) 24.4(2.0) 27.2(2.6) 24.7(2.2) 26.5(2.5) 23.7(1.5) 30.6(3.1) 
Sigma 7.94(1.1) 7.80(1.1) 6.12(0.7) 6.11(0.6) 5.31(0.3) 5.65(0.4) 5.52(0.3) 5.61(0.4) 
Beta  5.69(0.4) 5.20(0.4) 5.30(0.4) 5.19(0.3) 5.58(0.3) 5.49(0.4) 5.82(0.3) 5.68(0.4) 
Gamma 2.01(0.1) 1.83(0.1) 2.02(0.1) 2.00(0.1) 2.29(0.1) 2.28(0.1) 2.43(0.2) 2.43(0.2) 
Oz 
        
Delta 679.6(67.2) 595.6(87.7) 573.9(59.9) 646.7(92.7) 557.1(50.9) 574.2(118.7) 538.5(44.7) 499.1(66.6) 
Theta 93.3(10.6) 90.7(11.4) 85.2(10.2) 80.0(6.6) 82.8(8.0) 80.8(9.1) 81.5(7.1) 81.4(9.2) 
Alpha 27.4(2.5) 28.7(4.0) 25.8(2.6) 26.4(2.9) 26.9(2.5) 25.6(2.6) 26.2(2.6) 28.2(3.1) 
Sigma 6.01(0.5) 4.99(0.4) 5.27(0.5) 4.72(0.4) 4.90(0.4) 4.28(0.3) 5.00(0.4) 4.20(0.4) 
Beta  4.82(0.4) 4.00(0.3) 4.59(0.4) 4.07(0.2) 4.67(0.3) 4.08(0.2) 4.77(0.3) 4.15(0.4) 
Gamma 1.66(0.1) 1.41(0.1) 1.75(0.1) 1.56(0.1) 1.91(0.1) 1.69(0.1) 2.00(0.2) 1.73(0.1) 
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